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内容の要旨及び審査の結果の要旨
還元型グルタチオン（GSH）は生体内の主要なＳＨ化合物であり，種々の生体内酸化ストレスに対してスカベン
ジャーとしての主役を担っていると考えられる。しかし中枢神経系において明確な局在や機能についての報告はいま
だ少ない。そこでＧＳＨの高濃度局在が知られている網膜水平細胞に対するＧＳＨの役割を探るために，あらかじめ
鯉眼球内にＧＳＨ合成阻害剤であるＬ－ブチオニンスルホキシミン（BSO）を注射し，網膜のＧＳＨを枯渇させた標
本を作製し，水平細胞からガラス微小電極により細胞内記録を行ない，対照群と比較した。水平細胞は細胞同士がギャッ
プ結合で連絡し，視覚の側性伝播に大きく与かろ神経細胞である。それ故，本研究では小スポット光の照射面積を変
化させた時の応答電位と，ガラス電極内に詰めた低分子蛍光物質ルシファイエロー（ＬＹ）の細胞間への色素拡散に
及ぼす影響を精査した。得られた結果は以下の様に要約される。
１）ＢＳＯ処置により網膜内のＧＳＨレベルは急速に減じ２日後に20％以下となり数日間この低値を保ち，その後徐々
に20日後で40％，５０日後で70％に回復した。
２）ＢＳＯ処置４日後に，小スポット中心光に対する応答が対照と比し，約３倍と増大し，周辺光に対してはむしろ
やや減弱した。このスポット光に対する増大は２－３日間持続しその後正常に戻った。
３）この時期と軌を－にして，ＬＹの注入によって染色された水平細胞は１～２個のみであった。
４）次に活性酸素（０２）を発生させることが知られるパラコート（PQ）を眼球内に注射し同様な実験を行った所，
注射２日後にＢＳＯ処置と同じく小スポット中心光に対する応答電位の増大と，ＬＹ色素拡散の抑制が観察された。
５）活性酸素の産生を測定した所，ＢＳＯ処置では４日後，ＰＱ処置では２日後に有意の活性酸素（Ｈ２０２の産生が検
出された。
以上の結果から，ＧＳＨの枯渇により水平細胞のギャップ結合が遮断されることが明らかとなり，又，この遮断は
GSHそれ自身ではなく，枯渇により蓄積された活性酸素による可能性が強く示唆された。本研究により，ＧＳＨが中
枢神経細胞間のギャップ結合を維持するのに重要な役割を果たしていることが証明された。
本論文は以上の理由により，視覚情報伝達機構の解明に寄与する価値ある研究と高く評価された。
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